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AfflEGEDEÉCCES 
La amiloidosis cutánea primaria es una enfermedad caracterizada por 
la presencia de depósitos anormales de una variedad de proteínas 
llamadas amiloide a nivel de la dermis papilar (1). Esta enfermedad 
incluye diferentes formas clínicas: la amiloidosis macular, la 
liquenoide o papular y la bifásica, que corresponden al tipo común de 
la enfermedad. La amiloidosis nodular, la amiloidosis anosacra, la 
amiloidosis bulosa, la amiloidosis cutánea parecida a poiquilodermia 
y la amiloidosis vitiligoide corresponden a los tipos raros de 
presentación de esta enfermedad (2,3,4). La variedad macular muestra 
manchas hipercrómicas con tendencia a la simetría, con patrón 
reticulado principalmente en el tronco posterior y superficies 
extensoras (5). La variedad papular presenta pápulas poliédricas de 
hasta 5 mm, que en ocasiones coalescen formando placas amarillo 
parduzco en la cara anterior de las piernas, muslos, antebrazos y 
tronco posterior (6); la variedad bifásica está formada por una 
combinación de lesiones, constituidas por manchas hipercrómicas de 
aspecto reticulado y pápulas poliédricas (7,8). El prurito es el 
síntoma común en todas ellas (9). 
La etiología de la amiloidosis cutánea es desconocida; sin embargo se 
habla de varios factores que podrían predisponer a la enfermedad; 
entre ellos están los factores genéticos y la susceptibilidad racial 
para el liquen amiloide en el Medio Oriente, Asia, China, Centro y 
Sudamérica (10,11,12). En años recientes se ha reportado que la 
fricción de la piel con cepillo de nylon puede inducir la formación 
de amiloidosis macular (13). Se ha mencionado a varias células en 
relación con el origen del amiloide tales como los fibroblastos, 
queratinocitos y células cebadas, así como la participación de la 
colágena, fibras elásticas y el componente P del amiloide (14-25). 
Los depósitos de amiloide están formados por diversos tipos de 
proteínas constituidas por elementos fibrilares y no fibrilares (26). 
Las fibrillas son estructuras rígidas, lineales, de 7 a 10 nm de 
diámetro, de longitud indefinida, dispuestas en agregados. Esta 
disposición de las fibrillas ha sido descrita como semejante en todos 
los depósitos de amiloide, independientemente del tipo clínico 
patológico y del tejido afectado (27). Sin embargo, se han reportado 
numerosas variaciones a esta descripción morfológica (28,29,30). La 
disposición típica de las fibras corresponde a una conformación 
espacial beta plegada, en forma de hojas plisadas. A dicha estructura 
se le atribuye la reactividad tintorial de birrefrigencia y su gran 
resistencia a la proteólisis y a la insolubilidad de sus depósitos, 
lo que hace fracasar los esquemas terapéuticos (31). 
Las fibras constituidas por cadenas ligeras de inmunoglobulinas, se 
han designado como AL, las cuales constituyen el mayor componente de 
los depósitos de dicha sustancia en la amiloidosis primaria sistèmica 
y en la asociada a mieloma (32). La característica distintiva de las 
fibras, depende de la posición del nitrógeno del aminoácido terminal 
(33). La proteina AA, se encuentra más comunmente en los depósitos de 
la amiloidosis secundaria y en la heredofamiliar (34,35,36). El 
material fibrilar correspondiente a la amiloidosis senil se ha 
denominado AScl y el del liquen amiloide, ADOAK (35,36,37). 
El elemento no fibrilar que forma parte de los depósitos de amiloide 
es el llamado componente P; dicha sustancia es distinta a las 
estructuras fibrilares y constituye el 10% de los depósitos de 
amiloide. Está formada por glucoproteínas que también se encuentran 
en el suero normal y dan reacción positiva con la técnica de Acido 
Peryódico de Schiff (PAS) (19,38,39). 
Para el tratamiento del liquen amiloide se han empleado diversos 
agentes y métodos como la aplicación de corticoesteroides tópicos e 
intralesionales, etretinato, retinoides aromáticos, colchicina, 
melfalan (mostaza nitrogenada de fenil alanina), dermabración y DMSO 
tópico (39,49,41,42,43); con excepción de este último, con ninguno de 
ellos se ha obtenido un porcentaje importante de remisión, por lo 
cual continúa la búsqueda de nuevas opciones terapéuticas. 
En los últimos años, el tratamiento con dimetil sulfóxido tópico ha 
incrementado su importancia tanto por sus bajos niveles de toxicidad 
(44,45,46,47,48,49,50), como por su posible acción solubilizadora de 
las fibras amiloides en la amiloidosis sistèmica (51,52,53,54). 
El dimetil sulfóxido (DMSO) es un solvente bipolar de gran potencia, 
forma parte del grupo de los alquil sulfóxidos. La molécula de DMSO 
tiene forma de tetraedro, con el átomo de azufre en el centro y dos 
grupos metilos, el átomo de oxígeno y dos electrones se encuentran en 
los ápices (55 ). 
El metabolito principal es su producto de oxidación, la dimetil 
sulfona (DMS02) y un metabolito menor, el dimetil sulfuro (DMS) que 
resulta de la reducción de la molécula. El DMS, producido y 
excretado por los pulmones, probablemente contribuye al mal olor del 
aliento (56). Es soluble en agua y en solventes orgánicos. 
Físicamente es un líquido incoloro, inodoro cuando es puro (99.9%) y 
de ligero sabor amargo (57). A pesar de que se conoce desde 1867, su 
aplicación se inició hasta 1940 en la industria del plástico, como 
solvente de insecticidas, fungicidas y en la industria del papel 
(58). Su acción biológica ha sido estudiada en varias especies de 
animales, empleando vías de administración diferentes y dosis 
variadas; con efectos secundarios mínimos (50,59,60). La 
farmacocinética del DMSO ha sido estudiada en ratas, ratones, 
conejos, cobayos; en el perro beagle y en el ser humano 
(61,62,63,64,65). 
En el hombre después de la administración percutánea de DMSO al 90% 
marcado se detecta radioactividad en la sangre 5 minutos después. La 
máxima concentración hemática es de alrededor de las 4 a 6 horas 
permaneciendo así por 36 a 72 horas (61). 
El DMSO se absorbe rápidamente cuando se administra por vía oral al 
ser humano obteniéndose un pico de concentración sérica a las 4 horas 
y es indetectable después de 120 horas (66,67). 
El DMSO se elimina principalmente por el riñon. En humanos después de 
aplicación tópica de DMSO marcado, 13% de la dosis aparece en orina 
como DMSO y 18% como DMS02 (dimetil sulfona). Por administración 
oral se recuperó en la orina en forma de DMSO 51% y DMS02 2%. La 
excreción de DMS02 en humanos continúa por 720 días mientras que el 
DMSO se elimina en 48 horas. Después de la administración I.V. en 
humano, el 80% de la dosis se recuperó en 8 días. Después de la 
aplicación cutánea solamente el 50% se recuperó 2 semanas después. La 
excreción por vía pulmonar es de 3% de la dosis administrada en forma 
de DMS. 
En el hombre, su fácil absorción a través de la epidermis intacta, 
puede inducir cambios epidérmicos reversibles como: eritema, 
sensación de quemadura, ampollas, prurito, ronchas y engrosamiento de 
la piel (68,69,70); puede penetrar solo o como portador de sustancias 
como aminofilina, insulina, heparina, y otras (71,72,73). Se utiliza 
como analgésico y antiinflamatorio en pacientes con artritis 
reumatoide degenerativa, bursitis, traumatismos, úlceras isquémicas 
de los dedos y esclerosis sistèmica progresiva (74,75,76,77,78). El 
interés sobre el DMSO como agente terapéutico en amiloidosis proviene 
de las observaciones de Isobe y Cois., quienes mostraron la 
solubilidad en las fibrillas de amiloide en animales e in vitro (79). 
Debido a las observaciones reportadas sobre el efecto benéfico del 
DMSO en el tratamiento del liquen amiloide y tomando en cuenta que 
observamos varios pacientes tratados con este producto, resultados 
terapéuticos muy satisfactorios, Welsh y cois. (comunicación 
personal), iniciamos una investigación retrospectiva y prospectiva en 
pacientes con amiloidosis cutánea en la que evaluamos los efectos del 
DMSO sobre los depósitos de amiloide desde el punto de vista 
histoquímico, ultraestructural y su correlación clínica. 
Wipáfcftfii« HP f.raha^o-
La aplicación de DMSO al 50% y 100% durante un mínimo de tres meses 
en pacientes con liquen amiloide inducirá meáoría clínica de las 
lesiones y cambios en la intensidad de las reacciones histoquímicas y 
de ultraestructura de los depósitos de amiloide. 
Ohiet-.i vn«-
1. Evaluar el material de biopsias de piel de pacientes con 
amiloidosis cutánea primaria con técnicas de histoquímica (tioflavina 
T y verde de metilo) y Microscopía Electrónica Pre y post tratamiento 
con DMSO 
2. Evaluar los cambios histopatológicos de la piel de biopsias de 
dichos pacientes tratados con DMSO al 50 y 100% aplicando las 
técnicas anteriormente mencionadas. 
3. Comparar los hallazgos de ambos grupos y su correlación con las 
manifestaciones clínicas. 
4. Cuantificar mediante un analizador de imágenes computarizado, los 
cambios que presenten los depósitos de amiloide pre y post-
tratamiento. 
Material v MfttnHna 
Para el presente trabajo retrospectivo y prospectivo, longitudinal, 
descriptivo y cuantitativo, se incluyeron 15 pacientes del Servicio 
de Dermatología del Hospital Universitario de la Facultad de Medicina 
de la Universidad Autónoma de Nuevo León, con diagnóstico clínico e 
histopatológico de amiloidosis cutánea primaria con los siguientes 
criterios de inclusión : Pacientes adultos de ambos sexos, sin 
enfermedades intercurrentes. 
Criterios de exclusión: pacientes embarazadas, con enfermedades 
oculares y amiloidosis sistèmica. 
A cada paciente se le elaboró una historia clínica y se tomaron los 
siguientes exámenes de laboratorio: biometria heínática completa, 
química sanguínea y examen general de orina. En todos los pacientes 
se realizó una valoración oftalmológica, iconografía de las lesiones 
y biopsias pre-tratamiento y a los 3 y 6 meses de iniciado el 
tratamiento con DMSO tópico que se aplicó en dos gupos, uno con una 
concentación al 50% y otro al 100%, el fármaco se aplicó cada 12 
horas en el sitio de las lesiones con un pincel por un período que 
fluctuó de 3 a 8 meses. Los 15 pacientes se dividieron en dos grupos: 
grupo 1 en el que se aplicó DMSO al 100% (8 pacientes) y grupo 2 en 
el que se aplicó DMSO en una solución acuosa al 50% (7 pacientes). 
Para la evaluación del tratamiento se tomó un mínimo de 3 meses de 
aplicación, considerándose los siguientes parámetros clínicos que se 
consignaron mensualmente: Aplanamiento de las lesiones, disminución 
en la intensidad de la pigmentación, disminución del prurito y la 
posible manifestación de efectos colaterales tales como: Dermatitis 
por contacto, Mpercromia, eritema, xerosis y aumento en la actividad 
de las lesiones cutáneas. La evaluación fué expresada en porcentajes 
de acuerdo al grado de mejoría observada, así como la presencia o 
ausencia de efectos colaterales secundarios al uso del DMSO tópico. 
Para el estudio histológico, histoquímico y ultraestructural, las 
biopsias se separaron en dos grupos: Grupo 1 (DMSO al 100%) y grupo 2 
(DMSO al 50%). 
Eat.uHin h1atn]^inn f> M fltnqiifmlnn 
Cada una de las biopsias se dividid en dos porciones, un segmento se 
fijó en formaldehido al 10% para posteriormente incluirse en parafina 
practicándose las tinciones de hematoxilina y eosina, verde de metilo 
y tioflavina T (80). Todas las muestras fueron analizadas bajo un 
fotomicroscopio de luz Cari Zeiss. 
El diagnóstico de amiloidosis se fundamentó cuando las técnicas de 
verde de metilo y tioflavina T fueron positivas, se tomaron 
fotomicrografías de las áreas de interés. 
Ratniriin ni 1 
El otro segmento se procesó para microscopía electrónica, los 
especímenes se fijaron en glutaraldehído al 2.5% con una post-
fijación en tetraóxido de osmio al 2% deshidratándose con acetona 
para su inclusión en resinas epóxicas. Se hicieron cortes semifinos 
de 1 miera de espesor con un ultramicrotomo LKB, practicándose cortes 
que fueron contrastados con tinciones de azul de toluidina (81) y de 
metenamina de plata (82,83,84). Todos los cortes obtenidos fueron 
analizadas en el microscopio de luz y se tomaron las fotomicrografías 
representativas de las áreas afectadas. 
Se realizaron los cortes finos de los sitios con depósitos de 
amiloide los que se contrastaron con citrato de plomo y acetato de 
uranilo de acuerdo con la técnica de Reynolds (85); y posteriormente 
fueron analizados con un microscpio electrónico de transmisión marca 
Cari Zeiss EM109, tomándose respectivamente micrografías a 7,000, 
12,000 y 20,000 aumentos. 
Análiflia nompllfcArizarin 1A« imág^n^« 
Se utilizó un sistema analizador de imágenes computarizado (Morphon), 
para estudiar los negativos de las micrografías de 20,000 aumentos. 
Las imágenes fueron capturadas por la computadora, ajustándose el 
contraste para seleccionar dos áreas de muestreo, una del centro y 
otra de la periferia del depósito del amiloide. Se reajustó el 
contraste, y se procedió a segmentar la imagen para posteriormente 
calcular la densidad del área no fibrilar con respecto al área 
fibrilar, y se calculó el porcentaje de dispersión de los depósitos 
de amiloide, para establecer si había diferencias cuantitativas de 
las muestras pre-tratamiento con respecto a las del post-tratamiento. 
RESULTADOS 
Con respecto a la evolución clínica de las lesiones en los dos 
primeros meses de tratamiento en el grupo 1 (DMSO 100%), la mejoría 
fué entre el 0% y 50% Fig. 1, en el grupo 2 (DMSO 50%), todos los 
pacientes mejoraron de un 25% a 90% Fig. 2. 
Para el cuarto mes de tratamiento todos los pacientes de ambos grupos 
presentaron mejoría, en el grupo 1 esta fué del 25 al 50% Fig. 1 y en 
el grupo 2 del 25 al 90% Fig. 2. 
A los seis meses en el grupo 1 el aspecto clínico se modificó 
favorablemente hasta en un 70% Fig. 1, mientras que en el grupo 2 fué 
de un 90% Fig. 2. 
Para e 1 octavo mes la me j orí a fluctuó entre e 1 50% y el 90% en e 1 
grupo 1 Fig. 1 mientras que en el grupo 2 fué del 90% Fig. 2. 
El único síntoma que refirieron los pacientes de ambos grupos fué el 
prurito, en los dos primeros meses de tratamiento este disminuyó en 
el grupo 1 de un 50% a 100% Fig. 3, excepto en un paciente en el cual 
no hubo cambio; en el grupo 2 todos los pacientes mejoraron entre un 
50% y 100% Fig. 4. 
Para el cuarto mes de tratamiento la mejoría fué de un 25% a 100% en 
el grupo 1 Fig. 3; mientras que en el grupo 2 fué de 70% a 100% Fig. 
4. 
Al sexto mes se observó una disminución del prurito que fluctuó en 
los pacientes del 70% al 100% en el grupo 1 Fig. 3 y del 50% al 100% 
en el grupo 2 Fig. 4. 
Durante el octavo mes la respuesta favorable fué del 70% al 100% en 
el grupo 1 Fig. 3 y del 50% al 100% en el grupo 2 Fig. 4. 
El único efecto secundario al empleo del DMSO tópico fué la xerosis 
que fué más notable durante los primeros tres meses de tratamiento en 
el grupo 2 Figs. 5 y 6. 
El análisis histoquímico en todas las biopsias pre-tratamiento mostró 
depósitos de material positivo a la tioflavina y verde de metilo, 
indicando la presencia de amiloide 7. En las biopsias post-
tratamiento los hallazgos fueron distintos en el grupo 1: las 
reacciones histoquímicas fueron débilmente positivas en 4 caeos y 
negativas en los otros 4. En el grupo 2: las reacciones fueron 
débilmente positivas en 4 casos y negativas en 3. Fig. 8. 
UJ tT«fta-hr>iir>t-.iiT*a 
Respecto al análisis fotográfico de las muestras obtenidas con el 
microscopio electrónico se pudo observar que los depósitos de 
amiloide pretratamiento tenían un aspecto homogéneo, electrodenso y 
aunque var iaban en extensión, mostraron una ultraestructura básica 
similar a la descrita por otros autores. El estudio ultramicroscópico 
reveló depósitos de estructuras fibrilares de aproximadamente 6 a 10 
nanómetros de grosor, de longitud indefinida, sin ramificaciones y 
anastomosis y con tendencia a agruparse en islas dispuestas en 
diferentes direcciones. En ocasiones fué difícil de identificar con 
detalle el material fibrilar por el grado de electrodensidad del 
material interfibrilar Fig. 9 y 10. 
En las biopsias post-tratamiento los depósitos de amiloide 
persistieron en todas las muestras apreciándose un disminución en el 
tamaño de las áreas de los depósitos y en su electrodensidad. Esto 
fué evidenciado en todos los casos, por la aparición de espacios 
interfibrilares, principalmente en la periferia. Esto se observó 
independientemente de que las reacciones histoquímicas fueran 
positivas o no Figs.ll y 12. En una de las biopsias se observó que el 
material perdió completamente su estructura fibrilar, tomando una 
apariencia granular. 
Anal i ai r r».nmpn*--«T«i zaHn Hr* Iact imág^PH 
Se intentó realizar el análisis cuantitativo mediante un analizador 
de imágenes computarizado, pero las variables encontradas tales como 
las diferencias en el grosor de cada corte fino y de la técnica 
fotográfica como la composición química del revelador, no permitieron 
obtener la gama de grisea idénticos entre una foto y otra 
obteniendose imágenes de electrodensidad variable, y por ello no se 
pudieron establecer diferencias cuantitativas para evaluar los 
cambios entre los especímenes pre y post-tratamiento. 
DISCUSION 
Los resultados observados en la mejoría clínica de los pacientes 
tratados con el DMSO tópico; nos permiten afirmar que este 
tratamiento es efectivo terapéuticamente, observándose mejoría en las 
lesiones cutáneas y los síntomas del liquen amiloide. En general los 
resultados del tratamiento no tuvieron una diferencia importante con 
respecto a la concentración empleada del DMSO al 50% y al 100%, 
varios autores han reportado la remisión de los síntomas como 
resultado de la aplicación de este fármaco: Monfrecola y cois. (86) 
refieren en un paciente aplanamiento de las lesiones y mejoría del 
prurito después de dos semanas de tratamiento tópico una vez al día. 
Bonnetblanc y cois. (87) reportaron 2 pacientes con liquen amiloide 
macular; a uno de ellos se le aplicó DMSO puro por 3 meses en forma 
semanal y durante nueve meses después, en una loción al 50% con 
dipropionato de betametasona dos veces al día; al segundo paciente se 
le aplicó DMSO en una solución al 50% cada 2 días por 6 meses. En 
ambos pacientes el prurito mejoró, persistiendo la pigmentación. 
Pravata y cois (88) reportaron el caso de una paciente a la que se le 
aplicó DMSO en una solución al 10% en alcohol 2 veces al día durante 
4 meses observándose aplanamiento de las lesiones y disminución del 
prurito. Aún cuando los autores mencionados reportaron en sus casos 
mejoría del prurito y aplanamiento de las lesiones, como las que 
observamos en nuestros pacientes, es difícil sacar conclusiones 
comparativas debido a que sus estudios fueron realizados en períodos 
más cortos de tiempo y en solo uno o dos pacientes, tampoco 
realizaron estudios de histoquímica y ultraestructura pre y post-
tratamiento como los realizados en la presente investigación. 
De los 15 pacientes que iniciaron el presente protocolo, presentaron 
disminución o ausencia del prurito para el tercer mes de iniciado el 
tratamientos dos pacientes que suspendieron el tratamiento al tercer 
mes, habían mejorado hasta en un 95% al segundo mes. Al sexto mes de 
tratamiento solo nueve pacientes acudieron a su valoración, los 5 
pacientes restantes abandonaron el tratamiento en diferentes 
intervalos. Solo en 5 pacientes se pudo realizar un seguimiento de 8 
meses. Es de suponerse que las razones para el abandono del 
tratamiento se deban a la disminución del prurito, en 3 casos del 
100% al sexto mes, además de la mejoría clínica de las lesiones. 
Respecto a los hallazgos en las tinciones histoquímicas, solo 
Bonnetblanc (87) menciona <jue hay disminución de la intensidad de la 
tioflavina T en el post tratamiento de un paciente. Esto coincide con 
nuestros resultados en donde se observó negativización o disminución 
en la positividad de las reacciones histoquímicas (verde de metilo y 
tioflavina T) en el post tratamiento. 
La mejoría clínica también se ha reportado usando DMSO en amiloidosis 
sistèmica in vivo. Kedar y cois. (53) reportaron una desaparición 
parcial o total de los depósitos de amiloide en 20 ratones con 
amiloidosis inducida por caseína a los que se les administró DMSO 
intravenosamente por 60 días. La orina de estos animales contenía una 
substancia de donde se pudieron sintetizar las fibras de amiloide. 
Así mismo Ravid y cois. (54) mencionan la aparición de un material 
fibrilar indistinguible del amiloide bajo luz polarizada del 
microscopio de luz, en la orina de 11 pacientes con amiloidosis renal 
al administrar una dosis única de DMSO. Wang y cois (89) 
administraron DMSO por vía oral durante 4 años a una paciente con 
amiloidosis sistèmica y lesiones cutáneas, con buenos resultados y 
sin efectos colaterales; sin embargo al tomar una biopsia de las 
lesiones cutáneas 16 meses después, se encontraron depósitos de 
amiloide similares a los que observaron en la biopsia pre-
tratamiento. Ravid y cois. (51) trataron 13 pacientes con amiloidosis 
sistèmica durante 7-16 meses con DMSO por vía oral en una solución al 
10% en jugo de frutas; solo se observó mejoría clínica así como en la 
depuración de creatinina de los pacientes con amiloidosis secundaria 
(7 pacientes). Dos de ellos murieron, practicándose la autopsia en 
uno, encontrándose depósitos de amiloide en el riñón similares a los 
que se encontraron en la biopsia renal tres años antes. 
Por otro lado, los estudios experimentales in vitro, Wen Lin Lo y 
cois. (90) incubaron piel de las lesiones de pacientes con liquen 
amiloide en un medio conteniendo 0.5% de DMSO por varios t iempos, 
encontrándose a nivel de la dermis, islotes de amiloide con signos de 
disgregación, especialmente en la periferia. Estas observaciones 
coinciden con las hechas por Moreno y cois. (91,92,93) quienes 
cultivaron explantes de piel con lesiones en DMSO a 3% y 5% durante 
diferentes tiempos. Por el contrario Lim y Cols. ( 94 ) hicieron un 
experimento incubando cortes histológicos provenientes de piel con 
lesiones en DMSO puro por diferentes tiempos, habiendo observado que 
los depósitos de amiloide evaluados a través de la positividad de las 
reacciones histoquímicas, aún persistían y no mostraban cambios con 
respecto a la muestra pre-lncubación. 
En el examen de microscopía electrónica pre y post-tratamiento de las 
lesiones cutáneas se identifica el amiloide, aunque en las biopsias 
post-tratamiento se observa una dispersión del material fibrilar que 
se vuelve menos electrodenso e inclusive en uno de los casos se 
observó una pérdida completa de la estructura fibrilar. Estos 
hallazgos coinciden con los reportados por Wen-Lin Lo y cois. (90) y 
Moreno y cois. (91) quienes encontraron el mismo efecto cuando 
cultivan explantes de piel con lesiones con DMSO. Aunque en nuestro 
material no hubo desaparición completa de los depósitos, si se 
observaron cambios importantes, tales como: disminución en la 
electrodensidad con dispersión del material fibrilar y disminución 
del tamaño de los depósitos; los cuales podrían ser debidos a un 
efecto solubilizador de las proteínas (79) y/o a un efecto específico 
sobre las fibras del amiloide (52). Sin embargo por el momento no es 
posible afirmar o descartar que los espacios interfibrilares estén 
ocupados por algún otro tipo de material proteico. 
A pesar de que los resultados no pudieron ser corroborados 
estadísticamente con los datos obtenidos del analizador de imágenes 
computarizado, los cambios en los estudios histoquímicos y de 
ultraestructura, así como la mejoría clínica, fueron evidentes desde 
los 3 meses de tratamiento. Debemos mencionar que el tiempo de 
aplicación del DMSO es importante ya que se observó que el tiempo 
mínimo de respuesta fué variable de un paciente a otro esto nos 
impide el recomendar un mínimo de aplicación en casos individuales. 
Por todo lo anterior es recomendable continuar con otro estudio que 
contenga un seguimiento más prolongado de los pacientes y vigilar la 
posibilidad de recurrencías, así como observar si la mejoría en los 
síntomas es debida a que el paciente suspende el rascado de la piel 
al disminuir el prurito, por el posible efecto anestésico del DMSO 
(55) o bien por una modificación inducida por este fármaco de los 
componentes proteicos del amiloide (79). 
OQtfCIJTfiTOWKR 
Se verificó la hipótesis planteada encontrándose que el DMSO aplicado 
en solución al 50% y 100% mejora los síntomas y signos de la 
amiloidosis cutánea. 
Existe variabilidad en el tiempo y porcentaje de la respuesta clínica 
de uno a otro paciente. 
Los cambios histopatológicos fueron corroborados en todos los 
pacientes usando las técnicas de histoquímlca y microscopía 
electrónica tanto previo al tratamiento como post-tratamiento, 
observándose disminución o negativización de las reacciones 
histoquímicas y una dispersión en el depósito de amiloide en el post-
tratamiento al ser examinados por microscopía electrónica. 
No se pudo diferenciar la respuesta pre y post-tratamiento mediante 
análisis computarizado de fotomicrografías de microscopía electrónica 
debido a variables propias del proceso técnico que impiden la 
discriminación entre los diversos aumentos. 
Es importante conducir nuevos estudios terapéuticos e 
histopatológicos que permitan dilucidar la eficacia del DMSO sobre la 
amiloidosis cutánea y esclarecer el mecanismo de acción de este 
fármaco. 
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Fig. 1. Gráfica que muestra ei porcentaje de mejoría clínica de las lesiones en los pacientes 
del grupo 1 durante los 8 meses de tratamiento con OMSO al 100%. 
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Fig. 2. Gráfica que muestra ei porcentaje de mejoría clínica de las lesiones en los pacientes 





r "" 1 - ""i • 1' — r- r 
2 3 4 6 6 7 
MESES DE TRATAMIENTO 
l o 26 M e o I 170 EjUhOO 
PORCENTAJE DE MEJORIA DEL PRURITO 
—r 
8 
Fig. 3. Gráfica que muestra el porcentaje de mejoría clínica del prurito en los pacientes 




















/ / ~7~A / A 
3 4 6 6 
MESES DE TRATAMIENTO 
60 • 70 0ÜD100 
PORCENTAJE DE MEJORIA DEL PRURITO 
8 
Fig. 4. Gràfica que muestra la mejoría clínica del prurito en los pacientes del grapo 2 durante 
los 8 meses de tratamiento con DMSO AL 50%. 
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Fig. 5. Gráfica que muestra la evolución clínica de la xerosis en los pacientes del grupo 1 
durante los 8 meses de tratamiento con D M S O al 100%. 
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Fig. 6. Gráfica que muestra la evolución clínica de ia xerosis en los pacientes del grupo 2 
durante los 8 meses de tratamiento con DMSO al 50%. 
Fig. 7. Fotomicrografía que muestra un corte de piel de un pa-
ciente con amiloidosis cutánea. Control pre-tratamien 
to. Obsérvese los depósitos de amiloide (Flechas). 
Tinción con verde de metilo. 80X. 
Fig. 8. Fotomicrografía que muestra un corte de piel de un p a -
ciente con amiloidosis cutánea 3 meses después del tra-
tamiento con DMSO al 50%, en donde se puede observar la 
disminución marcada de los depósitos de amiloide. Tin-
ción con verde de metilo. 80X. 
Fig. 9. Micrografia electrónica de las áreas de amiloide en un paciente con 
amiloidosis cutánea pre-tratamiento. Se observan los depósitos de 
amiloide con un aspecto homogéneo electrodenso ocupando la mayor -
parte del campo fotográfico. 7,000X. 
Fig. 10. Micrografía electrónica de las áreas de amiloide en un paciente con 
amiloidosis cutánea pre-tratamiento en donde se observa el material 
fibrilar que compone los depósitos de amiloide asi como el grado de 
homogeneidad y electrodensidad. 20,000X. 
Fig. 11. Micrografía electrónica de las áreas de amiloide a los 3 meses — 
post-tratamiento con DMSO al 50%. Obsérvese que el área del d e -
pósito ha disminuido. 7,000X. 
Fig. 12. Micrografía electrónica de las áreas de amiloide a los 3 meses post 
tratamiento con DMSO al 50%. Se observa disminución en la electro-
densidad y homogeneidad, asi como los espacios interfibrilares más 
marcados principalmente en la periferia (Flecha). 20,000X. 
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de Marzo al 3 de Abril de 1993. Facultad de Ciencias Biológicas. 
Facultad de Medicina, U.A.N.L., Monterrey, N.L. 
ACTIVIDADES DESEMPEÑADAS 
- Instructor de Pre-grado en el Departamento de Embriología de la 
Facultad de Medicina, U.A.N.L. de 1984 a 1985. 
- Médico Dermatólogo en el Instituto Mexicano del Seguro Social a 
partir de Julio de 1993. 
PARTICIPACION EN CONGRESOS Y EVENTOS CIENTIFICOS 
VII Encuentro Regional de Investigación Biomédica. 
Organiza: Facultad de Medicina, U.A.N.L. 
Título: Malformaciones congénitas en recién nacidos vivos. 
Del 23 al 27 de Octubre de 1989. Monterrey, N.L. 
VIII Encuentro Regional de Investigación Biomédica. 
Organiza: Facultad de Medicina, U.A.N.L. 
Título: Leiomlomas múltiples. 
Del 22 al 26 de Octubre de 1990. Monterrey, N.L. 
Curso Internacional Teórico Práctico de Cirugía Dermatológica. 
Del 6 al 8 de Junio de 1991. Monterrey, N.L. 
XII Congreso Ibero Latino Americano de Dermatología. 
Del 30 de Noviembre al 5 de Diciembre de 1991. Guadalajara, Jal. 
X Jornada en Provincia. 
Organiza: academia Mexicana de Dermatología. 
Título: Amiloidosis cutánea experiencia de 15 años. 
Del 27 al 29 de Agosto de 1992. Puebla, Pue. 
V Concurso Anual de Residencias en Dermatología. 
Organiza: Hospital General Dr. Manuel GEA González 
Título: Envej ecimiento. 
12 de Octubre de 1992. México, D.F. 
X Encuentro de Investigación Biomédica. 
Temas: Desarrollo morfológico de la piel humana y sus 
cambios durante el envejecimiento. 
Tratamiento de dermatomicosis con dosis semanales 
de fluconazol. 
Amiloidosis cutánea: Experiencia de 15 años. 
Efecto del dimetil-sulfóxido en la amiloidosis 
cutánea. Estudio ultraestructural. 
Del 19 al 23 de Octubre 1992. Facultad de Medicina, U.A.N.L., 
Monterrey, N. L. 
XV Congreso Mexicano de Dermatología Prof. Fernando Latapi. 
Tema: Amiloidosis cutánea. Experiencia de 15 años. 
Del 10 al 14 de Noviembre de 1992. Mérida, Yucatán. 
Foro de Residentes. 
Tema: Efecto del dimetil-sulfóxido en la amiloidosis cutánea. Estudio 
ultraestructural. 
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